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Resumo
Introduc¸ão:  O  transplante  hepático  (TH)  é  a  melhor  opc¸ão  terapêutica  para  doenc¸a  hepática  em
estágio terminal  (DHET).  As  medicac¸ões  betabloqueadoras  não  seletivas,  como  o  propranolol,
atuam diretamente  no  sistema  cardiovascular  (SCV)  e  são  frequentemente  usadas  na  prevenc¸ão
de hemorragia  digestiva  decorrente  da  HP.  Os  efeitos  do  propranolol  no  SCV  de  cirróticos  durante
o TH  não  são  conhecidos.
Objetivo:  Avaliar  a  inﬂuência  do  uso  pré-operatório  do  propranolol  no  índice  cardíaco  (IC)
durante a  fase  anepática  do  TH.
Método:  Avaliaram-se  101  pacientes  adultos  (73  homens,  72,2%)  submetidos  a  transplante  orto-
tópico de  fígado  doador  cadáver,  pela  técnica  de  piggyback  com  preservac¸ão  da  veia  cava
inferior retro-hepática,  feito  no  Hospital  das  Clínicas  da  Universidade  Federal  de  Minas  Gerais.
Não houve  diferenc¸a  de  gravidade  pelo  sistema  MELD  entre  os  grupos,  p  =  0,70.  Foram  compa-
rados o  uso  pré-operatório  de  propranolol  com  o  desfecho  do  IC  durante  a  fase  anepática  do  TH
em cinco  grupos  (I:  aumento  do  IC;  II:  reduc¸ão  do  IC  inferior  a  16%;  III:  reduc¸ão  do  IC  igual  a  ou
maior do  que  16%  e  menor  do  que  31%;  IV:  reduc¸ão  do  IC  igual  a  ou  maior  do  que  31%  e  menor
do que  46%;V:  reduc¸ão  do  IC  igual  a  ou  maior  do  que  46%).
Resultados:  Pacientes  que  ﬁzeram  uso  pré-operatório  de  propranolol  no  grupo  I (46,4%)  foram
estatisticamente  semelhantes  aos  dos  grupos  II  (60%),  III  (72,7%),  IV  (50%)  e  V  (30,8%),  p  =  0,57.
Conclusão:  O  propranolol  no  pré-transplante,  como  proﬁlaxia  para  hemorragia  digestiva,  pode
ser considerado  seguro,  pois  não  se  associou  à  pioria  do  IC  na  fase  anepática  do  TH.
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Abstract
Introduction:  Liver  transplantation  (LT)  is  the  best  therapeutic  option  for  end-stage  liver  dise-
ase (ESLD).  Non-selective  beta-blocker  medications  such  as  propranolol  act  directly  on  the
cardiovascular  system  (CVS)  and  are  often  used  in  the  prevention  of  gastrointestinal  bleeding
resulting  from  HP.  The  effects  of  propranolol  on  CVS  of  cirrhotic  patients  during  LT  are  not
known.
Objective:  Evaluate  the  inﬂuence  of  propranolol  used  preoperatively  on  cardiac  index  (CI)
during the  anhepatic  phase  of  LT.
Method:  101  adult  patients  (73  male  [72.2%])  who  underwent  cadaveric  donor  orthotopic  liver
transplantation  by  piggyback  technique  with  preservation  of  the  retrohepatic  inferior  vena  cava
performed  at  Hospital  das  Clinicas,  Federal  University  of  Minas  Gerais  were  evaluated.  There
was no  difference  in  severity  between  groups  by  the  MELD  system,  p  =  0.70.  The  preoperative
use of  propranolol  and  the  CI  outcome  were  compared  during  the  anhepatic  phase  of  LT  in  5
groups (I:  increased  CI,  II:  CI  reduction  lower  than  16%,  III:  CI  reduction  equal  to  or  greater  than
16% and  less  than  31%,  IV:  CI  reduction  equal  to  or  greater  than  31%  and  less  than  46%,  V:  CI
reduction equal  to  or  greater  than  46%).
Results:  Patients  in  group  I (46.4%)  who  received  propranolol  preoperatively  were  statistically
similar to  groups  II  (60%),  III  (72.7%),  IV  (50%)  and  V  (30.8%),  p  =  0.57.
Conclusion:  The  use  of  propranolol  before  transplantation  as  prophylaxis  for  gastrointestinal
bleeding may  be  considered  safe,  as  it  was  not  associated  with  worsening  of  CI  in  anhepatic
phase of  LT.
©  2014  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  All  rights
reserved.
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Desde  o  primeiro  transplante  hepático  (TH)  em  humanos
feito  em  Denver,  nos  Estados  Unidos  da  América,  por  Starzl
em  1963,  grandes  avanc¸os, como  a  melhor  preservac¸ão
dos  órgãos,  o  aperfeic¸oamento  das  técnicas  cirúrgicas,  a
ampliac¸ão  dos  conhecimentos  da  anestesiologia  e  a  evoluc¸ão
da  terapia  imunossupressora,  transformaram  o  TH  na  melhor
opc¸ão  terapêutica  para  doenc¸a hepática  em  estágio  terminal
(DHET).1 Atualmente  a  sobrevida  após  TH  é  de,  aproxi-
madamente,  90%,  85%  e  80%  em  um,  três  e  cinco  anos,
respectivamente.2
A  cirrose  é  a  causa  mais  comum  de  hipertensão  porta
(HP)  e  ocasiona  aumento  tanto  da  resistência  vascular  intra-
-hepática  como  do  ﬂuxo  portal.  A  HP  está  associada  a
graves  complicac¸ões,  como  ascite,  encefalopatia  hepática
e  sangramento  de  varizes  esofagogástricas3 A  reduc¸ão do
gradiente  de  pressão  venosa  hepática  (GPVH)  abaixo  de
12  mmHg  é  essencial  para  diminuir  o  risco  de  hemorra-
gia  digestiva  alta  nos  pacientes  com  HP.  Os  medicamentos
betabloqueadores  não  seletivos,  como  o  propranolol  e  o  pin-
dolol,  reduzem  a  HP,  por  atuar  na  diminuic¸ão  do  débito
cardíaco  (DC)  e  na  vasoconstric¸ão esplâncnica,  e,  assim,
o  ﬂuxo  portal.3--5 As  ac¸ões  farmacológicas  dos  betabloque-
adores  tem  interferência  no  sistema  cardiovascular  (SCV)
durante  o  período  perioperatório  do  TH  e  impactam  na  fun-
cionalidade  do  fígado  transplantado.6O  período  intraoperatório  do  TH  é,  classicamente,
dividido  em  três  fases:  pré-anepática,  anepática  e
neo-hepática.  Durante  a  fase  anepática  alterac¸ões
r
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eemodinâmicas  intensas  podem  ocorrer  e  é  importante  que
 anestesiologista  esteja  preparado  para  aprimorar  esse
aciente  durante  a  reperfusão  do  enxerto,  momento  crítico
 com  alta  incidência  de  instabilidade  do  SCV.7
Desse  modo,  é  importante  conhecer  os  efeitos  do  propra-
olol  pré-operatório  durante  o  TH.
bjetivos
valiar  a  interferência  do  uso  pré-operatório  do  propranolol
 variáveis  clínico-cirúrgicas  no  IC  durante  a  fase  anepática
o  transplante  ortotópico  de  fígado  doador  cadáver.
étodo
rata  se  de  estudo  prospectivo  feito  no  Instituto  Alfa  de
astroenterologia  do  Hospital  das  Clínicas  da  Universidade
ederal  de  Minas  Gerais  (HC-UFMG).  Esta  pesquisa  rece-
eu  aprovac¸ão do  Comitê  de  Ética  em  Pesquisa  da  UFMG,
rojetos  CAAE  0244.0.203.000-08  e  CAAE  0406.0.203.000-
1.
Durante  o  período  do  estudo,  de  29  de  agosto  de  2008
 5  de  janeiro  de  2012,  foram  feitos  218  transplantes  de
ígado,  13  deles  retransplantes.  Preencheram  os  critérios
e  inclusão  114  pacientes,  que  concordaram  com  e assina-
am  o  termo  de  consentimento  livre  e  esclarecido,  após  o
onvite  para  participar  do  estudo.  Devido  à  deﬁciência  na
oleta  dos  dados  hemodinâmicos,  foram  excluídos  13  paci-
ntes.
1 E.  Seiberlich  et  al.
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Tabela  1  Análise  descritiva  das  variáveis  dos  pacientes
estudados
Variável  Descritiva  (n  =  101)
Média  (±  SD)
Meld  18,07  (±  5,64)
Idade  50,57  (  ±  10,43)
Peso (kg)  75,43  (  ±  16,49)
Altura  (m)  168,37  (  ±  9,5)
IMC (Kg/m2)  26,51  (  ±  4,86)
IC T2  (L/min/m2)  4,2  (  ±  1,6)
IRVS T2  (dyne.s.cm−5/m2)  1276  (  ±  521)
PAMm  (mmHg) 67,6  (  ±  16,9)
PVCm  (mmHg) 7,8  (±  3,4)
Noradrenalina  (mcg/Kg/min)  0,38  (  ±  0,52)
IC T3  (L/min/m2)  3,50  (  ±  1,56)
IRVS T3  (dyne.s.cm−5/m2)  1668  (  ±  979)
 IC  (%)  -14,3  (  ±  30,3)
T2/T3  (min)  118,4  (  ±  37,7)
Todos os dados são apresentados em média (± desvio padrão).
Meld, Modelo para doenc¸a hepática terminal; IMC, Índice de
massa corpórea; IC T2, Índice cardíaco no início da fase anepá-
tica; IRVS T2, Índice de resistência vascular sistêmica no início da
fase anepática; PAMm, Média da pressão arterial média durante
fase anepática; PVCm, Média da pressão venosa central durante
fase anepática; IC T3, Índice cardíaco no ﬁm da fase anepática;
IRVS T3, Índice de resistência vascular sistêmica no ﬁm da fase
A
O
d
d
s
l
o
a
a
p
c
d
d
d
c
l
o
R
A
e
Na  tabela  2  é  possível  veriﬁcar  a  frequência  e  a  porcen-
tagem  de  algumas  variáveis  categóricas.72  
Foram  considerados  critérios  de  inclusão:  idade  igual  ou
uperior  a  18  anos,  transplante  com  doador  cadáver  pela
écnica  de  piggyback  e  assinatura  do  termo  de  consen-
imento  livre  e  esclarecido.  Foram  considerados  critérios
e  exclusão:  TH  prévio,  hepatectomia  prévia,  instabilidade
emodinâmica  pré-operatória,  caracterizada  pela  necessi-
ade  de  uso  de  medicamentos  vasopressores,  insuﬁciência
epática  aguda  e  hepatite  autoimune.
Cento  e  um  pacientes  participaram  do  estudo,  73
o  sexo  masculino  (72,2%).  As  indicac¸ões  de  TH  foram:
irrose  pós-viral  C  (33,7%),  cirrose  etanólica  (28,7%),
irrose  criptogênica  (20,8%),  cirrose  pós-viral  B  (6,9%),
irrose  biliar  primária  (3,9%)  e  outras  (5,9%).  Faziam
so  de  betabloqueador  no  período  pré-transplante  54
acientes  (53,5%)  e  o  propranolol  foi  a  medicac¸ão
mpregada  como  proﬁlaxia  para  hemorragia  de  varizes
sofagogástrica.3
O  pacientes  participantes  do  estudo  foram  submeti-
os  a  anestesia  geral  balanceada.  A  induc¸ão da  anestesia
oi  feita  com  etomidato  (0,3  mg/Kg),  fentanil  (5  g/Kg)  e
ocurônio  (1,2  mg/Kg),  o  plano  anestésico  foi  mantido  com
soﬂurano  a  1  CAM  (concentrac¸ão alveolar  mínima)  monito-
ado  pelo  analisador  de  gases  anestésicos  e  foram  usadas
oses  adicionais  de  fentanil  e  rocurônio,  quando  necessá-
io.
Antes  da  incisão  cirúrgica,  todos  os  pacientes  foram
ubmetidos  à  seguinte  monitorac¸ão:  pressão  intra-arterial
or  meio  da  cateterizac¸ão da  artéria  radial,  pressões  de
rtéria  pulmonar,  pressão  de  oclusão  da  artéria  pulmo-
ar  e  débito  cardíaco  contínuo  com  o  uso  do  cateter  de
wan-Ganz  DDC-Edwards® e  do  monitor  Vigilance-Edwards®.
s  dados  coletados  incluíram:  pressão  intra-arterial  média
PIA),  pressão  venosa  central  (PVC),  pressão  de  artéria
ulmonar  média  (PAP),  pressão  capilar  pulmonar  (PCP),
requência  cardíaca  (FC)  e  débito  cardíaco  (DC).  Além  dos
ados  hemodinâmicos,  foi  registrada  a  dosagem  das  drogas
asopressoras  usadas  no  intraoperatório.
Os  registros  ocorreram  nos  seguintes  tempos  cirúrgicos:
nduc¸ão  da  anestesia  (T1),  início  da  fase  anepática,  caracte-
izada  como  a  clampagem  da  veia  porta  (T2);  cinco  minutos
ntes  da  reperfusão  do  enxerto,  caracterizada  como  ﬁm
a  fase  anepática  (T3).  Neste  estudo  foi  considerado  como
urac¸ão  da  fase  anepática  (T2-T3)  o  tempo  decorrido  entre
2  e  T3.
A  partir  dos  dados  coletados  e  com  o  software  de  cálculos
o  monitor  Vigilance-Edwards®,  foram  calculados  a  área  de
uperfície  corporal  (ASC),  o  índice  de  resistência  vascular
eriférica  (IRVP)  e  o  IC.  O  índice  de  massa  corporal  (IMC)
oi  calculado  pela  seguinte  fórmula:  IMC  =  peso  (Kg)/altura
metros).2 O  Meld  (modelo  para  doenc¸a hepática  estágio
erminal)  usado  neste  estudo  foi  o  Meld  calculado,  e  não
 corrigido.
De acordo  com  a  variac¸ão percentual  do  IC  ocorrida  entre
 início  (T2)  e o  ﬁm  (T3)  da  fase  anepática  e  com  a  gravidade
o  comprometimento  da  func¸ão  miocárdica,  os  pacientes
oram  alocados  em  cinco  grupos:  Grupo  I:  aumento  do  IC;
rupo  II:  reduc¸ão do  IC  inferior  a  16%;  Grupo  III:  reduc¸ão do
C  igual  a  ou  maior  do  que  16%  e  menor  do  que  31%;  Grupo
V:  reduc¸ão do  IC  igual  a  ou  maior  do  que  31%  e  menor  do  que
6%  e  Grupo  V:  reduc¸ão do  IC  igual  a  ou  maior  do  que  46%.
s  grupos  II,  III,  IV  e  V  apresentaram  desfecho  desfavorável  do
C  cardíaco. ganepática;  IC, variac¸ão do índice cardíaco entre o início e o
ﬁm da fase anepática; T2/T3, tempo da fase anepática.
nálise estatística
 software  usado  nas  análises  foi  o  SPSS  versão  18.  O  nível
e  signiﬁcância  de  referência  nas  análises  univariadas  foi
e  0,20.  Na  análise  multivariada  foi  considerado  nível  de
igniﬁcância  de  0,05.
Para  as  variáveis  contínuas  aplicou-se  o  teste  de  norma-
idade  Shapiro-Wilk  para  se  decidir  por  testes  paramétricos
u  não  paramétricos  na  análise  dos  dados.
Nas  análises  descritivas,  as  variáveis  contínuas  foram
presentadas  com  os  valores  médios  e  os  desvios  padrão,
s  variáveis  categóricas  com  as  frequências  e  porcentagens.
Para  a comparac¸ão  de  variáveis  contínuas  em  cinco  gru-
os  independentes  (I,  II,  III,  IV  e V)  aplicou-se  o  teste  de
omparac¸ão  de  médias  Anova,  quando  as  variáveis  tinham
istribuic¸ão  normal  gaussiana,  e  o  teste  de  comparac¸ão
e  medianas  Kruskal-Wallis,  quando  as  variáveis  tinham
istribuic¸ão  não  normal  gaussiana.
Para  veriﬁcar  a  associac¸ão  de  variáveis  categóricas  em
inco  grupos  aplicou-se  o  teste  qui-quadrado  de  tendência
inear,  pois,  nesse  caso,  os  grupos  têm  uma  importância  de
rdenac¸ão.
esultados
 análise  descritiva  das  características  clínicas  dos  pacientes
ncontra-se  na  tabela  1.A  tabela  3  apresenta  a  associac¸ão  entre  variáveis  cate-
óricas  e  a variac¸ão do  IC  nos  diferentes  grupos.
Inﬂuência  do  propranolol  pré-operatório  no  índice  cardíaco  
Tabela  2  Característica  da  populac¸ão  do  estudo  em
frequência  e  porcentagem
Variável  Descritiva  (n  =  101)
Sexo  (masc.)  73  (72,3%)
Hepatocarcinoma  (sim)  22  (21,8%)
Betabloqueador  pré-op.  (sim)  54  (53,5%)
Noradrenalina  T3  (sim)  65  (64,4%)
Anastomose  porto-cava
temporária  (sim)
16  (15,8%)
Grupos
I 28  (27,7%)
II 20  (19,8%)
III 22  (21,8%)
IV 18  (17,8%)
V 13  (12,9%)
Todos os dados são apresentados em frequência (porcentagem).
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cT3, ﬁm da fase anepática; betabloqueador pré-op., uso de beta-
bloqueador no período pré-operatório.
A  tabela  4  apresenta  a  associac¸ão  entre  variáveis  conti-
nuas  com  a  variac¸ão do  IC  nos  diferentes  grupos.
Discussão
Há  mais  de  quatro  décadas,  desde  o  desenvolvimento  do
propranolol  por  James  Black,8 os  betabloqueadores  adre-
nérgicos  vêm  sendo  usados  no  tratamento  de  hipertensão
arterial  sistêmica,  na  doenc¸a arterial  coronariana,  no  infarto
do  miocárdio  e  na  insuﬁciência  cardíaca.  Destacam-se,  prin-
cipalmente,  pela  ac¸ão  nos  receptores  beta-adrenérgicos
do  SCV.  No  corac¸ão os  receptores  beta-1  estão  presentes
no  nó  sinoatrial  (aceleram  a  despolarizac¸ão),  no  mús-
culo  cardíaco  (aumentam  a  contratilidade)  e  nos  tecidos
de  transmissão  (aumentam  a  velocidade  de  conduc¸ão)  e
determinam  aumento  do  débito  cardíaco.  Já  os  receptores
beta-2  têm  ac¸ão  na  musculatura  vascular  periférica  (causam
vasodilatac¸ão).9 Na  prevenc¸ão  medicamentosa  de  hemorra-
gia  digestiva  por  varizes  esofagogástricas  em  pacientes  com
HP,  o  betabloqueador  é  indicado  e  iniciado  em  doses  baixas
(propranolol  20  mg/dia)  com  aumento  progressivo  de  acordo
com  a  tolerância  do  paciente  e  a  reduc¸ão da  FC.10
A  func¸ão  ventricular  sistólica  é  determinada  pela  pré-
-carga,  pós-carga  e  contratilidade  miocárdica,  fatores  que
d
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Tabela  3  Associac¸ão  de  variáveis  categóricas  com  os  cinco  grupo
I  (n  =  28)  II  (n  =
Sexo  (masc.)  21  (75)  13  (6
Hepatocarcinoma  (sim)  5  (17,9)  4  (2
Betabloqueador  (sim)  13  (46,4)  12  (6
Noradrenalina  T3  sim  19(67,9)  12(6
Anastomose porto-cava  temporária  (sim)a 2(7,1)  2(1
Todos os dados são apresentados em frequência (Porcentagem). T3, ﬁm
período pré-operatório. Teste qui-quadrado de tendência linear.
a Teste exato de Fisher.173
nterferem  no  IC.  Durante  a  avaliac¸ão pré-operatória  do
aciente  com  DHET  é  importante  que  seja  dada  atenc¸ão
o  SCV,  pois  a  hepatopatia  terminal  pode  estar  associada  à
iocardiopatia  cirrótica.  Nesses  pacientes  o  DC  poderá  estar
umentado,  devido  à  reduc¸ão da  pós-carga  mesmo  na  vigên-
ia  de  disfunc¸ão contrátil.  Contudo,  frente  a  um  momento
e  grande  exigência  do  SCV,  como  ocorre  durante  o  TH,  a
isfunc¸ão  miocárdica  poderá  se  manifestar  e  a resposta  car-
íaca  poderá  ser  insatisfatória  e  determinar  um  desfecho
esfavorável.11 Wong  et  al.,  estudando  a  func¸ão miocárdica
o  paciente  cirrótico  assintomático  para  doenc¸a cardiovas-
ular,  durante  a  execuc¸ão de  exercício  físico,  encontraram
enor  aumento  do  DC  nesses  do  que  nos  do  grupo  controle.
 diminuic¸ão  do  desempenho  cardíaco  tem  como  fatores
 hipertroﬁa  ventricular  esquerda,  a  disfunc¸ão  diastólica  e
 reduc¸ão da  resposta  cronotrópica.12 No  presente  estudo,
valiamos  a  variac¸ão do  IC  na  fase  anepática  do  TH,  que
 o  período  de  grande  exigência  para  o  SCV,  com  o  intuito
e  encontrarmos  fatores  pré-operatórios  que  possam  estar
ssociados  ao  desfecho  desfavorável,  que  é  a  pioria  do
esempenho  miocárdico.
O  TH  pela  técnica  clássica  envolve  a  hepatectomia  do
oador  com  ressecc¸ão  da  veia  cava  retro-hepática  associ-
da  à  oclusão  temporária  das  veias  cava  e  porta  durante  a
ase  anepática,  o  que  acarreta  reduc¸ão do  retorno  venoso
o  corac¸ão, diminuic¸ão  da  perfusão  renal  e  congestão  do
istema  venoso  esplâncnico  nessa  fase.13 Com  o  intuito  de
ão  haver  interferência  da  técnica  empregada  durante  o
rocedimento  cirúrgico  sobre  os  dados  analisados,  incluí-
os  apenas  os  TH  feitos  com  a  técnica  piggyback,  em  que
á  preservac¸ão  da  veia  cava  inferior.  Mesmo  com  a  técnica
iggyback,  há  a  necessidade  da  oclusão  da  veia  porta,  o
ue  ocasiona  aumento  da  pressão  portal,  com  congestão
o  leito  esplâncnico  e  edema  intestinal.  Em  1993,  Tza-
is  et  al.  descreveram  o  uso  da  técnica  piggyback  com
 colocac¸ão  de  anastomose  porto-cava  temporária  (APCT)
ara  comunicac¸ão  da  veia  porta  com  a  veia  cava  inferior
nfra-hepática  durante  a fase  anepática.14 Figueras  et  al.,
om  objetivo  de  avaliar  se  a  APCT  melhoraria  a  evoluc¸ão
emodinâmica  e  metabólica  durante  TH  com  técnica  piggy-
ack, encontraram  melhoria  do  perﬁl  hemodinâmico  com
enor  necessidade  de  hemoderivados  no  grupo  em  que  foi
onfeccionada  a APCT,  porém  esse  benefício  foi  mais  evi-
ente  em  um  subgrupo  de  pacientes  que  apresentavam
uxo  portal  superior  a  1.000  mL/min  ou  gradiente  porto-
cava  maior  ou  igual  a 16  mmHg.13 Margarit  et  al.  avaliaram
s  de  variac¸ão  do  índice  cardíaco  na  fase  anepática
Grupos  (n=101)
 20)  III  (n  =  22)  IV  (n  =  18)  V  (n  =  13)  p  valor
5)  15  (68,2)  13  (72,2)  11  (84,6)  0,616
0)  5  (22,7)  4  (22,2)  4  (30,8)  0,387
0)  16  (72,7)  9  (50)  4  (30,8)  0,575
0)  15(68,2)  9(50)  10(76)  0,951
0)  6(27,3)  3(16,7)  3(23,1)  0,292
 da fase anepática; Betabloqueador, uso de betabloqueador no
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Tabela  4  Associac¸ão  de  variáveis  contínuas  com  os  cinco  grupos  de  variac¸ão  do  índice  cardíaco  na  fase  anepática
Grupo  (n  =  101)  p  valor
I  (n  =  28)  II  (n  =  20)  III  (n  =  22)  IV  (n  =  18)  IV  (n  =  13)
Meld  18,7  (8,5-40,6)  16,5  (6,4-24,3)  17,8  (6,4-26,2)  17,8  (7,8-30,4)  20,0  (7,8-34,1)  0,701
Idade (anos)  50,8  (29,5-67,2)  51,5  (20,3-66,0)  51,6  (31,8-62,7)  55,1(18,8-66,6)  46,3  (29,4-66,9)  0,281
Peso (Kg)  78,5(55-105)  79,9  (48-103)  73  (45,8-93)  70  (52,5-133,5)  76  (47-113)  0,784
Altura (cm)a 168,7  (±8,2)  165,85  (±9,0)  166,62  (±10,8)  170,39  (±9,7)  171,92  (±10,2)  0,335
IMC(Kg/m) 27,2(18,7-34,1)  27,1  (19,1-36,3)  25,9  (19,3-30,3)  25,0  (19,5-45,9)  27,4  (19,6-34,1)  0,552
PVCm (mmHg)a 8,3  (±3,3)  8,8  (±3,4)  7,1(±3,7)  6,9  (±2,9)  7,6  (±3,1)  0,314
PAMm (mmHg)  69  (40-105)  74  (41-115)  61(40-133)  65  (36-100)  57  (41-117)  0,211
T2/T3 (minutos)a 117,9  (±41,5)  128,0  (±35,7)  109,6  (±35,7)  127,61  (±41,6)  107,15  (28,1)  0,319
Meld, Modelo para doenc¸a hepática terminal; IMC, Índice de massa corpórea; PVCm, Média da pressão venosa central durante a fase anepática; PAMm, média da pressão arterial média
durante a fase anepática; T2/T3, durac¸ão da fase anepática. Os dados são apresentados em mediana (mínimo-máximo)-teste de Kruskal-Wallis, exceto os dados
a Que são apresentados em média (± desvio padrão)-teste Anova.
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as  vantagens  da  APCT  durante  o  TH  e  concluíram  que  a
APCT,  na  fase  anepática,  reduz  a  necessidade  de  transfu-
são  de  concentrado  de  hemácias  e  melhora  a  func¸ão  renal
pós-operatória,  apenas  no  grupo  de  pacientes  com  ﬂuxo  da
veia  porta  superior  a  800  mL/min.15 Muscari  et  al.,  avali-
ando  84  pacientes  submetidos  a  TH  com  a  técnica  piggyback,
concluíram  que  o  uso  rotineiro  da  APCT  não  é  justiﬁcado.16
No  presente  estudo,  foram  confeccionados  APCT  durante
a  fase  anepática,  em  apenas  15,8%  dos  pacientes  (tabela
2),  e  não  foi  encontrada  associac¸ão  entre  APCT  e  alterac¸ão
percentual  do  IC  durante  a  fase  anepática  (tabela  3).
A  tabela  4  mostra  que  algumas  variáveis  moderadoras,
que  poderiam  interferir  no  desfecho,  foram  controladas.
Fatores  importante  nessa  avaliac¸ão  foram  a  durac¸ão da  fase
anepática  (T2/T3),  que  poderia  estar  aumentada  por  diﬁcul-
dade  cirúrgica.  A  PVCm,  que  poderia  ser  inﬂuenciada  pela
clampagem  parcial  da  veia  cava  com  a  técnica  cirúrgica  de
piggyback  e  inﬂuenciar  no  IC,  se  mostrou  semelhante  esta-
tisticamente  em  todos  os  grupos  avaliados.  Raval  et  al.,  em
artigo  de  revisão,  relatam  que  pacientes  com  DHET  apre-
sentam  comprometimento  da  func¸ão  sistólica  e  diastólica
do  corac¸ão não  evidenciado  no  repouso,  mas  sim  nos  perío-
dos  de  grande  exigência,  o  que  ocasiona  reduc¸ão do  IC  por
comprometer  a  func¸ão  contrátil,  o  relaxamento  diastólico  e
a  conduc¸ão  eletroﬁsiológica  do  miocárdio.  Essas  alterac¸ões
no  paciente  cirrótico  são  conhecidas  como  miocardiopatia
cirrótica  e  estão  diretamente  relacionadas  à  gravidade  da
DHET.17 No  nosso  estudo,  baseado  no  sistema  Meld,  todos
os  grupos  foram  estatisticamente  semelhantes  e  mostraram
que  não  houve  interferência  da  gravidade  da  doenc¸a hepá-
tica  no  IC.
Em  um  artigo  de  revisão  sobre  a  ﬁsiopatologia  e  as
implicac¸ões  clínicas  da  miocardiopatia  cirrótica,  Yang  e  Lin
citam  a  importância  dos  receptores  beta-adrenérgicos  para
func¸ão  contrátil  do  corac¸ão e  o  comprometimento  des-
ses  receptores  no  paciente  com  DHET.18 Zenghua  et  al.,
em  estudo  experimental,  concluíram  que  a  contratilidade
miocárdica  em  resposta  à  estimulac¸ão  dos  receptores  beta-
-adrenérgicos  era  atenuada  em  ratos  cirróticos,  devido
à  diminuic¸ão  da  densidade  associada  ao  comprometi-
mento  na  via  de  sinalizac¸ão  desses  receptores.19 Vilas-Boas
et  al.,  estudando  os  efeitos  do  propranolol  no  sistema
renina-angiotensina  em  pacientes  cirróticos,  demonstraram
alterac¸ões  dos  parâmetros  hemodinâmicos  com  reduc¸ão do
IC  na  fase  pré-anepática  do  TH  nos  pacientes  tratados  com
propranolol  no  período  pré-operatório.20 Com  o  objetivo  de
avaliar  a  interferência  do  propranolol  na  func¸ão  miocárdica
durante  a  fase  anepática  do  TH,  correlacionamos  esses  paci-
entes  usuários  de  propranolol  com  a  variac¸ão do  IC  na  fase
anepática  e  não  encontramos  associac¸ão  estatisticamente
signiﬁcativa  (tabela  3).  A  dose  de  propranolol  dos  nossos
pacientes  variou  entre  20  mg  e  120  mg  dia.  O  quadro  clínico
de  pacientes  com  DHET  raramente  permite  a  administrac¸ão
aprimorada  da  medicac¸ão  betabloqueadora  adrenérgica.10
A  não  interferência  do  propranolol  na  variac¸ão do  IC  pode
ter  ocorrido  devido  à  dose  administrada  pré-operatória  ser
considerada  baixa,  para  que  haja  bloqueio  importante  dos
receptores  beta-adrenérgicos  do  corac¸ão e  comprometi-
mento  da  func¸ão  contrátil  miocárdica  nesse  momento  de
estresse  miocárdio  que  é  a  fase  anepática.
Acreditamos  que  a  depressão  miocárdica  durante  a  fase
anepática  possa  ocorrer  devido  ao  acúmulo  de  citocinas
1175
ró-inﬂamatórias,21 ocorrido  no  decorrer  do  TH  e  intensiﬁ-
ado  no  ﬁm  dessa  fase,  associado  à  miocardiopatia  cirrótica
atente.  Essa  associac¸ão  entre  citocinas  inﬂamatórias  e  pio-
ia  do  desempenho  miocárdico  tem  sido  muito  estudada  no
hoque  séptico,22,23 que  pode  trazer  substrato  para  uma
utura  compressão  desse  evento  no  TH.
onclusão
 uso  de  do  propranolol  em  cirróticos  pré-transplante
epático  para  proﬁlaxia  de  hemorragias  por  varizes  esofa-
ogástricas  é  seguro  para  o  SCV  durante  a  fase  anepática  do
ransplante  hepático.
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